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Вопросы отдаленных последствий хирур-
гической менопаузы остаются малоизучен-
ными и актуальными, так как в отдаленные 
сроки после оперативного вмешательства в 
большинстве случаев у женщин развивается 
своеобразный патологический симптомоком-
плекс, приводящий к существенному сниже-
нию качества их жизни.  
Анализ литературных данных позволил 
установить, что в проблеме физиологической 
и социальной адаптации женщин при хирур-
гической менопаузе, а также в вопросах фор-
мирования ранних и отдаленных нарушений 
при синдроме постовариоэктомии остается 
ряд нерешенных задач, что диктует необхо-
димость проведения дальнейших исследова-
ний в этом направлении с целью разработки 
патогенетически обоснованного подхода к 
коррекции системных нарушений с учетом 
возраста и объема оперативного вмешатель-
ства, что будет направлено на достижение 
поставленной цели − улучшения качества 
жизни женщин при возникновении у них ме-
нопаузы вследствие хирургического вмеша-
тельства.  
 
 
В настоящее время не вызывает сомнения 
тот факт, что, несмотря на успехи консерватив-
ных методов лечения, в том числе и гормональ-
ной терапии, основным методом лечения миомы 
матки является гистерэктомия. Этот вид опера-
тивного вмешательства составляет от 34% до 
38% среди всех гинекологических операций 
[1,16,25,38]. Если тактика хирурга при опера-
тивном лечении женщины до 40-45 летнего воз-
раста, как правило, органосохраняющая и на-
правлена на максимально бережное отношение к 
репродуктивным органам, то после 45 лет с це-
лью профилактики рака яичников часто необос-
нованно удаляются придатки матки [18,24]. 
Исследованиями В.П. Сметник и В.И. Ку-
лакова (2001), В.И. Дуда (2005) [21,41] установ-
лено, что доброкачественные опухоли яичников 
после надвлагалищной ампутации матки возни-
кают у 0,33% больных, а после экстирпации 
матки - у 2,25% женщин. Причем лишь в 0,2% 
случаев после экстирпации был выявлен рак 
яичников [5,6]. Оперативное удаление яичников 
приводит к резкому падению уровня половых 
гормонов в крови, что влечет за собой характер-
ные патологические изменения во всех основ-
ных системах женского организма, снижая его 
адаптационные возможности [15].  
В.И. Кулаков с соавт. (2001) доказали, что 
ГЭ приводит к нарушению сложных нейроэн-
докринных взаимоотношений в системе «гипо-
таламус – гипофиз − кора надпочечников – щи-
товидная железа», влияя на иннервацию, лимфа-
тическую систему тазового дна и иммунологи-
ческую реактивность организма [41].  
Данные исследований В.Е. Балан (1998) по-
казали, что от 15% до 60% пациенток после уда-
ления матки указывали на ожирение, стрессовое 
недержание мочи, сухость влагалища, что кор-
релировало с гормональными нарушениями. В 
последние годы появились работы, свидетельст-
вующие об увеличении риска сердечной недос-
таточности с поражением коронарных артерий у 
женщин, перенесших гистерэктомию в сочета-
нии с овариоэктомией, однако они в основном 
носят описательный характер, что указывает на 
необходимость изучения особенностей функ-
ционирования сердечно-сосудистой системы у 
таких больных [4,5]. 
Таким образом, вопросы отдаленных по-
следствий хирургической менопаузы остаются 
малоизученными и актуальными, так как в отда-
ленные сроки после оперативного вмешательст-
ва в большинстве случаев у женщин развивается 
своеобразный патологический симптомоком-
плекс, приводящий к существенному снижению 
качества их жизни [2,36].  
Согласно исследованиям В.Н. Серова, В.Н. 
Прилепской, Т.Я. Пшеничниковой (1995), миома 
матки является местом локальной гиперэстра-
диолемии, поэтому одномоментное удаление 
матки приводит к резкому изменению гормо-
нального баланса, в особенности, если гистерэк-
томия сочетается с овариоэктомией [43]. 
В исследованиях Е.М. Вихляевой (1998) 
показано, что в постменопаузе концентрация го-
надотропинов в периферическом кровотоке воз-
растает и продолжается несколько лет, причем 
концентрация фолликулостимулирующего гор-
мона (ФСГ) повышается в 6-8 раз, а лютеинизи-
рующего гормона (ЛГ) – в 4 -4,5 раза по сравне-
нию с периодами пре- и постменопаузы. Эти из-
менения способствуют вегетососудистым, пси-
хоэмоциональным и обменно-эндокринным на-
рушениям, которые нередко приводят к потере 
трудоспособности и психосоциальным рас-
стройствам в семейной, профессиональной, ин-
теллектуальной сферах деятельности [42].  
Работы, посвященные проблеме изменения 
уровня гормонов в организме женщины как в 
ближайшие, так и в отдаленные сроки после 
оперативного вмешательства, немногочисленны. 
Спектр исследованных гормонов далеко не пол-
ный, а полученные результаты часто противоре-
ОХРАНА МАТЕРИНСТВА И ДЕТСТВА 67 
чивы. Первые сведения о падении уровня поло-
вых стероидов были опубликованы в 1997 году 
L. Dennerstein, который обнаружил их снижение 
уже в первые 48 часов после гистерэктомии. 
Позже Filiberti с соавт. (1999) на основе изуче-
ния эстрогенов и прегнадиола в моче сделали 
вывод, что яичниковая функция после ГЭ оста-
ется неизмененной до предполагаемого возраста 
менопаузы у 80-85% женщин [41]. В то же время 
В.И. Дуда (2005) через 5 лет после операции об-
наружил стойкое повышение ФСГ и характерное 
для менопаузального периода снижение эстра-
диола (Е2) у 28% пациенток 30-35 − летнего воз-
раста, перенесших гистерэктомию, и выявил ва-
зомоторные симптомы у большинства пациенток 
после гистерэктомий в возрасте до 40 лет 
[20,21,22]. 
Многочисленные исследования как отече-
ственных, так и зарубежных авторов подтверди-
ли мнение о дефиците эстрогенов при синдроме 
постовариоэктомии [39,52,53]. Исследованиями 
Быстрова М.М. (2001) установлено некоторое 
повышение ФСГ, ЛГ при снижении индекса 
ФСГ/ЛГ, Е2 и Р у женщин после удаления матки. 
В то же время было выявлено некоторое повы-
шение содержания прогестерона в крови паци-
енток через год после гистерэктомии. Нет един-
ства во мнении исследователей о характере из-
менения содержания и других тропных гормо-
нов гипофиза после хирургической менопаузы. 
По мнению одних авторов, в постменопаузе 
уровень пролактина и тиреотропного гормона в 
крови несколько снижен в сравнении с фертиль-
ным возрастом, причем по мере увеличения дли-
тельности менопаузы уровень этих гормонов 
вначале повышается, а в дальнейшем снижается 
[8,12,30,44] свидетельствуют о том, что у жен-
щин при физиологическом течении климактери-
ческого периода не обнаружено достоверных 
различий в содержании пролактина и тирео-
тропного гормона в сравнении с группой жен-
щин активного репродуктивного возраста, при-
чем по мере увеличения длительности постме-
нопауального периода уровень пролактина и ти-
реотропного гормона достоверно не изменяется. 
В то же время В.П. Сметник с соавт. (2001) об-
наружили, что при патологическом течении син-
дрома постовариоэктомии увеличивается кон-
центрация тиреотропного гормона в плазме кро-
ви, а при неосложненном его течении содержа-
ние в крови тиреотропного гормона достоверно 
ниже, в сравнении с аналогичным показателем у 
женщин репродуктивного возраста [41]. 
R. Jaffe в 1989 году отмечал: «На удивление 
нам мало известно к настоящему времени об эн-
докринологии менопаузы». По отношению к хи-
рургической менопаузе, по-видимому, эти слова 
не утратили актуальности и по сегодняшний 
день [42]. 
Важным аспектом в развитии изменений в 
нервной и эндокринной системах является уста-
новление роли иммунных механизмов в процес-
сах формирования патологического течения 
синдрома постовариоэктомии. Связь между 
нервной и иммунной системами опосредуется 
гормонами и нейромедиаторами, которые дости-
гают лимфоидных органов и клеток через кровь 
или по прямым связям с вегетативной нервной 
системой [9,46]. Нейроэндокринноиммунные 
взаимодействия осуществляются посредством 
циркуляции гуморальных факторов эпифизарно-
гипоталамо-гипофизарной системы, или непо-
средственно нейропептидами и гормонами, либо 
опосредованно через действие компонентов этой 
системы на секрецию гормонов периферических 
эндокринных желез, которые также обладают 
иммуномодулирующей активностью [9,34,39].  
Установлено, что снижение эндокринной 
активности тимуса является ведущим фактором 
в дисфункциях иммунной системы, поскольку 
заместительная гормональная терапия способна 
восстанавливать различные иммунные наруше-
ния [42,49].  
В своих исследованиях М.Т.Романцев с со-
авт. (1998) обнаружили выраженные изменения 
функциональной активности Т-лимфоцитов у 
женщин в менопаузе. В то время, как общее ко-
личество Т-клеток в периферической крови за-
метно не изменялось, наблюдались четкие раз-
личия в относительном количестве подтипов Т-
клеток [29]. Увеличение количества незрелых 
лимфоцитов Т-предшественников наряду с по-
вышением процента частично активированных 
Т-лимфоцитов и цитотоксических супрессорных 
Т-клеток было выявлено у женщин, перенесших 
овариоэктомию, что, по-видимому, свидетельст-
вует о функциональных дефектах клеточно-
опосредованного иммунитета [40].  
В работах Е.М. Вихляевой (1998) указано 
на снижение способности к пролиферации Т-
клеток у пожилых людей вне зависимости от 
стимуляции (антигенами, митоантигенами), 
причем дефект касается не только снижения 
числа клеток, отвечающих за стимуляцию, но и 
преждевременного истощения мощности клона 
клеток, отвечающих за этот процесс [43]. Кроме 
того, отмечено, что подавляется ответ на многие 
интерлейкины, которые физиологически опо-
средуют модуляцию пролиферативной реакции. 
Причем, этот феномен был зарегистрирован не 
только в отношении Т-клеток, но и для NK-
клеток, которые в пожилом возрасте менее чув-
ствительны к действию интерлейкина-2 или ин-
терферона. В отношении вспомогательных кле-
ток (фагоцитов, макрофагов) доказано, что их 
количество и функция не изменяются с возрас-
том, а при определенных обстоятельствах их ак-
тивность несколько усиливается [15,16]. 
Галактионов В.Г. (2000) в своих исследова-
ниях указывает на взаимосвязь между нейроэн-
докринной и иммунной системами организма, 
которая имеет место в течение всей жизни, осо-
бое значение приобретая в процессе старения 
[15]. По-видимому, нейроэндокринная система 
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не только модулирует иммунную систему, но и 
является мишенью для сигналов, генерируемых 
в иммунной системе. Примерами подобных 
взаимодействий являются изменения нейроэн-
докринного баланса, которые могут быть инду-
цированы удалением соответствующих лимфо-
идных органов или нарушением функций им-
мунной системы в результате реагирования на 
иммуногенные дозы антигена. Кроме того, от-
мечено, что зрелые лимфоидные клетки, стиму-
лируемые антигеном, способны активировать 
гуморальные факторы, сходные с классическими 
гормонами и нейромедиаторами [16,40].  
Вышеизложенные данные убеждают в не-
обходимости изучения особенностей функцио-
нирования иммунной и эндокринной систем у 
женщин различных возрастных групп в зависи-
мости от степени выраженности у них синдрома 
постовариоэктомии.  
Клинически синдром постовариоэктомии у 
женщин репродуктивного и перименопаузально-
го возраста характеризуется полиморфизмом с 
типичными проявлениями климактерического 
синдрома: потливость, приливы, бессонница, го-
ловная боль, подъемы артериального давления, 
тревожность, депрессивное настроение. По мне-
нию большинства исследователей, при таком со-
стоянии ведущими являются вегетососудистые и 
психические нарушения [16,34]. 
В этиопатогенезе развития синдрома посто-
вариоэктомии отсутствует единая точка зрения. 
Ряд исследователей считают, что пусковым фак-
тором развития проявлений синдрома постова-
риоэктомии является дефицит эстрогенов 
[3,19,26,45]. По мнению М.Е. Вихляевой (1998), 
гипоталамус не только связан с эндокринными 
функциями организма, но в нем сосредоточены 
различные центры, регулирующие вегетативно-
сосудистые реакции организма, что является 
причиной появления у женщин с синдромом по-
стовариоэктомии различной вегетососудистой 
симптоматики [12,13]. 
Особое значение в патогенезе синдрома по-
стовариоэктомии придается возрастному изме-
нению гипоталамических структур центральной 
нервной системы. Так, по данным В.Д. Менде-
левич (2001), показателями возрастных функ-
циональных изменений в состоянии высших 
нервных центров, наряду с вазомоторными сим-
патикотоническими проявлениями, могут быть и 
другие признаки: повышенное содержание гона-
дотропных гормонов, увеличение артериального 
давления, нарастание массы тела, холестерине-
мия, которые характерны для женщин позднего 
репродуктивного возраста [34].  
Некоторые авторы указывают на роль лич-
ностных особенностей женщины в развитии ме-
нопаузальных проблем [33, 46,47,48,], в том 
числе и психовегетативной симптоматики, кото-
рая часто развивается в этот период жизни. В 
контроле над психоэмоциональным статусом 
имеет значение не только самооценка женщины, 
её образовательный уровень, статус занятости, 
но и семейное положение, и количество детей 
[47,48]. Также есть точка зрения, что вазомотор-
ные симптомы (приливы, потливость, головные 
боли, прибавлением массы тела) являются гор-
монзависящими и, по мнению В.П. Сметник 
(2001), не зависят от личностных качеств жен-
щины [41]. На роль эндокринных, психосоци-
альных факторов, лежащих в основе вегетатив-
ных нарушений в климактерическом периоде, 
указывают работы В.Д. Менделевич (2001) [34]. 
В исследованиях отечественных и зарубеж-
ных авторов отражена проблема клинико-
психопатологической оценки аффективных рас-
стройств, развивающихся в 100% случаев после 
овариоэктомии и почти в 70% случаев после 
гистерэктомии [46, 47]. По данным Н.А. Тюви-
ной депрессия развивается у женщин в первые 
3-6 месяцев после операции [48]. 
Многие авторы указывают, что гистерэкто-
мии отрицательно влияет на сексуальную функ-
цию. При этом тотальная гистерэктомия вызы-
вает более выраженные анатомические измене-
ния, чем субтотальная, так как нарушается нор-
мальная форма влагалищной культи, образуется 
рубцовая ткань, которая может повреждать ма-
точно-влагалищное нервное сплетение [50,51]. 
В своих наблюдениях Е.В. Вихляева с со-
авт. (1998) пришли к выводу, что почти у 40% 
пациенток после гистерэктомии ухудшаются 
сексуальные отношения с мужем, проявляясь в 
снижении либидо, отсутствии удовлетворения, 
снижении числа оргазмов [42].  
И.В. Кулаков, В.П. Сметник (2001) счита-
ют, что ввиду дефицита эстрогенов снижается 
неспецифическая резистентность влагалищного 
эпителия, в результате чего нижние отделы уро-
генитального тракта становятся уязвимыми для 
колонизации патогенной микрофлорой и разви-
тия воспалительных процессов [41]. 
Таким образом, гормональная перестройка 
организма в результате искусственной менопау-
зы приводит к психологическим, урогениталь-
ным и сексуальным расстройствам. При этом в 
патогенезе этих нарушений ведущая роль отво-
диться аутоиммунным процессам в условиях эс-
трогенного дефицита, что и предполагает прове-
дение наших дальнейших исследований. 
Дефицит эстрогенов приводит к возникно-
вению отдаленных обменных нарушений, к ко-
торым относятся заболевания сердечно-
сосудистой системы и остеопороз [37]. 
Остро возникшее эстрогендефицитное со-
стояние в результате хирургического вмеша-
тельства на половых органах ведет к развитию 
обменно-эндокринных расстройств, среди кото-
рых ведущими являются нарушения функцио-
нального состояния сердечно-сосудистой систе-
мы (ССС). У пациенток, перенесших овариоэк-
томию, часто развается климактерическая кар-
диомиодистрофия, для которой характерны не 
только функциональные нарушения в сердечно-
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сосудистой системе, но и электрофизиологиче-
ские и кардиогемодинамические изменения 
[26,27,36,38]. 
Е.М. Вихляева (1998) в своих исследовани-
ях установила, что хирургическая менопауза, 
наступившая в более молодом возрасте, в боль-
шей степени оказывает влияние на сердечно-
сосудистую систему [43]. Исследования сосуди-
стой резистентности маточных и сонных арте-
рий с использованием эффекта Допплера, пока-
зали, что снижение эндогенного эстрадиола ве-
дет к увеличению резистентности кровотока 
[37,38,48]. Причем пульсационный индекс и ин-
декс резистентности у женщин в перименопаузе 
ниже, чем у женщин, находящихся в периоде 
постменопаузы. С помощью этого же метода 
измерялся кровоток в аорте у молодых женщин, 
в возрасте от 25 до 42 лет на фоне искусствен-
ной менопаузы, где было выявлено значительное 
снижение скорости кровотока и кардиального 
индекса. Эти результаты свидетельствуют о 
корреляционной взаимосвязи дефицита эстроге-
нов со снижением удельного объема кровотока и 
ускорением кровотока [13,14]. 
В.И. Кулаков с соавт. (2001) указывают на 
недостаточную оценку состояния сосудисто-
тромбоцитарного звена гемостаза у женщин в 
климактерическом периоде. Согласно данным 
В.П. Сметник с соавт. (1998), у женщин в перио-
де перименопаузы наблюдается выраженное 
усиление адгезивно-агрегационных свойств 
тромбоцитов по сравнению с этими показателя-
ми у женщин репродуктивного возраста (в 1,5 
раза усиливается их адгезивная активность и 
снижается фибринолитическая активность кро-
ви) [41]. А исследования И.Е. Чазовой, В.Б. 
Мычка (2004) доказали, что наряду с тенденцией 
к нарастанию числа тромбоцитов достоверно 
повышается их адгезивно-агрегационная актив-
ность, обеспечивающая прилипание тромбоци-
тов к эндотелию с образованием пристеночных 
тромбов и развитием пролиферирующей атеро-
склеротической бляшки. При этом происходит 
усиление коагуляционного потенциала крови: 
уменьшается время свертывания крови и время 
рекальцификации плазмы [37, 50]. 
В последнее десятилетие эксперименталь-
ными исследованиями доказано, что эндотелий 
сосудов является эстрогензависимым, а адгезив-
но-агрегационные свойства тромбоцитов во 
многом зависят от уровня экспрессии соответст-
вующих адгезивных молекул и от содержания 
тромбоксанов [48, 51].  
Таким образом, нарушения реологических 
свойств крови следует рассматривать как одну 
из ведущих причин повышения риска сердечно-
сосудистой патологии у женщин с синдромом 
постовариоэктомии. Изменение коагуляционно-
го звена гемостаза с нарушением микроцирку-
ляции приводит к ишемии миокарда, мозга и 
других органов-мишений [50]. 
В литературе последних лет широко обсуж-
дается вопрос о кореляционной связи дефицита 
эстрогенов с развитием артериальной гипертен-
зии. Так, согласно результатам эпидемиологиче-
ских исследований, более 50% женщин в по-
стменопаузальном периоде страдают повышени-
ем как систолического, так и диастолического 
артериального давления. Эти данные легли в ос-
нову гипотезы, рассматривающей антигипертен-
зивное действие эстрогенов как одну из сторон 
кардиопротективного эффекта у женщин репро-
дуктивного возраста [36,38,48,50].  
Исследования многих авторов свидетельст-
вуют, что угасание функции яичников может иг-
рать роль пускового фактора в развитии гипер-
тонической болезни [48,50]. 
В своей работе В.И. Кулаков и В.П. Смет-
ник (2001) упоминают о том, что повышение ак-
тивности печеночной липазы, обусловленное 
инсулинорезистентностью, ведет к усилению ка-
таболизма ХС ЛПВП. Инсулинорезистентность 
сопровождается повышением содержания ХС 
ЛПНП и снижением уровня ХС ЛПВП, одно-
временно наблюдается повышение общего холе-
стерина и триглицеридов, что также увеличивает 
риск развития сердечно-сосудистых заболеваний 
[41]. 
Повышенный интерес ученых и практиче-
ских врачей к проблеме возрастного остеопороза 
имеет важное медико-социальное значение. Об-
щеизвестно, что физиологическая возрастная ат-
рофия скелета с отрицательным балансом кост-
ной ткани начинается в возрасте 35-40 лет, со-
провождаясь преобладанием процессов резорб-
ции костной ткани над процессами ее ремодели-
рования, находясь во взаимосвязи с гормональ-
ным статусом, обменом кальция и фосфора [39]. 
Эпидемиологическими исследованиями, 
проведенными в России в 1999 году, остеопороз 
был выявлен у 28%, а остеопения – у 50% об-
следованных женщин. В то же время исследова-
ния, касающиеся частоты переломо, свидетель-
ствуют, что у лиц старше 50 лет частота перело-
мов шейки бедра составляет 69,8-77,1 у женщин 
и 39,2-45,0 у мужчин на 100 000 населения [39]. 
Особая роль в развитии остеопороза отво-
дится эстрогенам. Механизмы влияния половых 
гормонов на процессы костного ремоделирова-
ния чрезвычайно сложны и до конца не изучены 
[39, 41,42]. Установлено, что масса и плотность 
костной ткани зависят от следующих факторов: 
физической нагрузки, полноценного питания и 
содержания половых гормонов. Билатеральная 
овариоэктомия сопровождается усилением кост-
ного метаболизма со сдвигом равновесия в сто-
рону резкого повышения костной резорбции уже 
в первые месяцы после оперативного вмеша-
тельства, что приводит к быстрой потере кост-
ной ткани. Наибольшее снижение минеральной 
плотности костной ткани отмечается в первый 
год после удаления яичников в поясничном от-
деле позвоночника. В последующие годы интен-
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сивность костной резорбции снижается нерав-
номерно в различных отделах скелета. В.К. Ка-
зимирко с соавт. (2004) указывают на выражен-
ные потери костной массы в поясничном отделе 
позвоночника. В шейке бедра снижение мине-
ральной плотности костной ткани происходит 
медленнее [39]. 
Дефицит витамина D, снижение мобильно-
сти, недостаточная инсоляция и потребление 
кальция приводят к ускоренному костному об-
мену в результате развития вторичного гиперпа-
ратиреоза [25,42]. 
В.К. Казимирко с соавт. (2004) объясняют 
влияние эстрогенов на костный метаболизм сле-
дующим образом: дефицит эстрогенов приводит 
к снижению выработки кальцитонина, что ока-
зывает прямое угнетающее влияние на остеокла-
сты; нарушается метаболизм кальция, что про-
является в снижении всасывания кальция в ки-
шечнике и увеличении его концентрации в сы-
воротке крови, усилении экскреции с мочой; на-
ряду с этим происходит усиление резорбтивного 
влияния паратгормона на костную ткань посред-
ством снижения его синтеза или снижения чув-
ствительности остеокластов; повышается чувст-
вительность костной ткани к рассасывающему 
действию метаболитов витамина Д-3. Результа-
том описанных процессов является преоблада-
ние процессов резорбции костной ткани над 
процессами ремоделирования [39]. Как показали 
исследования М.Е. Вихляевой (1998), в периме-
нопаузе в сыворотке крови умеренно повышает-
ся концентрация кальция, фосфора и щелочной 
фосфотазы, а также экскреция кальция и окси-
пролина с мочой [35]. 
Влияние эндогенного прогестерона на ко-
стную ткань до настоящего времени изучено не-
достаточно. В эксперименте показано, что про-
гестерон оказывает прямой стимулирующий 
эффект на остеобласты, увеличивая костную 
массу [31]. 
Широкий диапазон биологического дейст-
вия половых гормонов объясняет сложную гам-
му симптомов, возникающих после хирургиче-
ского выключения функции яичников [31,33,35]. 
Согласно исследованиям В.П. Сметник 
(2001), после овариоэктомии, произведенной в 
переходном возрасте (45-55 лет), синдром по-
стовариоэктомии развивается у каждой второй 
женщины, причем обратное развитие наблюда-
ется лишь у 18%, в остальных случаях течение 
заболевания было тяжелым и продолжительным 
[41].  
С целью лечения патологических проявле-
ний синдрома постовариоэктомии и профилак-
тики его поздних осложнений общепризнанным 
является назначение заместительной гормональ-
ной терапии [31,41,42]. Имеется много видов 
гормональных препаратов, режимов, доз и спо-
собов их применения [31,35,36]. Наряду с этим 
существует много спорных вопросов. К приме-
ру, натуральные эстрогены, используемые в 
препаратах для ЗГТ, не столь активны, как син-
тетические. Однако они не оказывают столь вы-
раженного влияния на функцию печени, факто-
ры свертывающей системы крови, углеводный 
обмен, не влияют на уровень пролактина и мета-
болизируются как эндогенные амины. До на-
стоящего времени дискутируется вопрос отно-
сительно гестагенного компонента ЗГТ ввиду 
его неблагоприятного влияния на липидный об-
мен. Основное свойство прогестагенов заключа-
ется в способности вызывать секреторную 
трансформацию пролиферирующего под влия-
нием эстрогенов эндометрия. Кроме того, про-
гестагены могут обладать анитиэстрогенным, 
андрогенным, анитиандрогенным, анитигонадо-
тропным, глюкокортикоподобным и АКТГ-
стимулирующим действием. Доказано, что неко-
торые прогестагены, подобно эстрогенам, могут 
эффективно уменьшать выраженность вазомо-
торных симптомов [41,42]. А поскольку прогес-
тагены обладают различными свойствами, необ-
ходим индивидуальный подход в выборе препа-
рата не только с целью лечения, но и с целью 
профилактики поздних проявлений синдрома 
постовариоэктомии [31,42].  
Несмотря на положительное влияние ЗГТ, 
существуют субъективные и объективные фак-
торы, обусловливающие снижение частоты ее 
использования. По мнению многих авторов, це-
лесообразно назначать препараты, содержащие 
фитоэстрогены [31]. 
Общепризнанным является факт положи-
тельного влияния фитоэстрогенов на нейровеге-
тативные проявления синдрома постовариоэк-
томии, в то время как вопрос о влиянии этих 
препаратов на системный метаболизм остается 
спорным. Е.М. Вихляева (1995) выдвинула 
предположение, что фитоэстрогены не влияют 
на активность остеокластов, не оказывают анти-
резорбтивного действия подобно другим эстро-
генам, но при этом повышают активность остео-
бластов [11]. Т.К. Агеева, С.П. Агеев (1997) в 
эксперименте подтвердили, что механизм дейст-
вия фитоэстрогенов отличается от синтетиче-
ских эстрогенов усилением активности остео-
бластов [1]. 
Данные литературы о влиянии фитоэстро-
генов на сердечно-сосудистую систему также 
разноречивы. Так, М.М. Быстровым (2000) от-
мечено значительное снижение уровня холесте-
рина у женщин с синдромом постовариоэктомии 
[8]. 
Кроме гормонотерапии в комплексе лечеб-
но−профилактических мероприятий при хирур-
гической менопаузе важная роль отводится и 
другим видам терапии для нормализации функ-
ционирования центральной и вегетативной 
нервной систем [8,31,41]. Наиболее часто для 
этого используются препараты симпатиколити-
ческого, психотропного, адрено- и холинолити-
ческого действия, а также нейротропные средст-
ва [41,42]. 
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Выраженный лечебный эффект оказывает 
применение физиотерапевтических методов те-
рапии, в том числе санаторно-курортное лечение 
[8]. 
Таким образом, вопрос коррекции синдрома 
постовариоэктомии сложный и до конца не яс-
ный, требующий поиска новых эффективных 
методов. Коррекция системных нарушений при 
хирургической менопаузе должна быть ком-
плексной и патогенетически обоснованной, 
применяться с учетом глубокого понимания са-
мой природы синдрома постовариоэктомии, на 
основе знания основных и дополнительных ме-
ханизмов действия лекарственных препаратов и 
индивидуальных особенностей организма жен-
щины [40,41,42,53]. Анализ литературных дан-
ных позволил установить, что в проблеме фи-
зиологической и социальной адаптации женщин 
при хирургической менопаузе, а также в вопро-
сах формирования ранних и отдаленных нару-
шений при синдроме постовариоэктомии, оста-
ется ряд нерешенных задач, что диктует необхо-
димость проведения дальнейших исследований в 
этом направлении с целью разработки патогене-
тически обоснованного подхода к коррекции 
системных нарушений с учетом возраста и объ-
ема оперативного вмешательства, что будет на-
правлено на достижение поставленной цели − 
улучшения качества жизни женщин при возник-
новении у них менопаузы вследствие хирурги-
ческого вмешательства. 
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